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BNP w zawale serca — czas docenić
znaczenie prognostyczne tego markera
w każdej podgrupie chorych
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Komentowana przeze mnie praca
pochodząca z ośrodków kardiologicz-
nych Białegostoku, kierowanych przez
prof. Włodzimierza J. Musiała i prof. Sła-
womira Dobrzyckiego, dotyczy ważnej,
bo nie tak często uważnie śledzonej
odlegle, grupy pacjentów z zawałem
serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)
niskiego ryzyka, a więc z medianą stę-
żenia peptydu natriuretycznego typu B

(BNP) < 100 pg/ml [1]. Pracę wyróżnia jej zrealizowanie
w koherentnej grupie pacjentów, z przeprowadzeniem długie-
go, bo 4-letniego okresu średniej obserwacji odległej. Śmier-
telność całkowita w tej grupie niskiego ryzyka wynosi po
4 latach 20,4%, co z jednej strony jest wartością dużą, z drugiej,
biorąc pod uwagę średni wiek chorych (68 lat), nie odbiega od
innych polskich danych rejestrowych. Analiza regresji logistycz-
nej w badanej grupie wykazała, że śmiertelność odległa wiąza-
ła się niezależnie jedynie z 4 zmiennymi: wiekiem, uszkodze-
niem lewej komory, maksymalnym stężeniem kreatyniny i stę-
żeniem BNP. Warty podkreślenia jest dorobek autorów tej pra-
cy, którzy od kilku lat konsekwentnie publikują swoje badania
dotyczące roli poszczególnych markerów w ostrym MI [2].
Podobne dane dotyczące szczególnej wartości prognostycz-
nej BNP w ostrym MI można obecnie uzyskać z wielu innych
opublikowanych w ostatnich latach prac, w tym z polskich
opracowań publikowanych w literaturze międzynarodowej,
m.in. przez ośrodek, w którym ma zaszczyt pracować ko-
mentator [3–5].

Jak komentowana praca wpisuje się w aktualne badania
nad rolą prognostyczną BNP w ostrym MI? Pozwolicie Pań-
stwo, że w odpowiedzi na tak zadane pytanie zacytuję dwie
publikacje, których autorzy badania nie znali w chwili prze-
syłania swojej pracy do Kardiologii Polskiej.

W opublikowanej niedawno pracy zespołu flamandzkich
kardiologów [6] również badano wartość prognostyczną BNP
w ostrych zespołach wieńcowych w grupie mniejszego ryzy-
ka — pacjentów bez niewydolności serca. W badanej grupie
chorych z MI bez przetrwałego uniesienia odcinka ST (NSTEMI),

wartości stężeń BNP były determinowane przez 3 zmienne
niezależne: liczbę punktów w skali TIMI (tzw. skala Ant-
mana), płeć i parametry echokardiograficzne funkcji rozkur-
czowej (LVEDP — ciśnienie późnorozkurczowe w lewej ko-
morze). Chorzy z LVEDP £ 15 mm Hg charakteryzowali się
średnimi stężeniami BNP ok. 52 pg/ml, podczas gdy u osób
z LVEDP > 15 mm Hg średnie stężenie BNP wynosiło ok.
128 pg/ml. Co interesujące, nie znajdowano żadnej korelacji
między LVEDP a rozległością niedokrwienia ocenianą szaco-
waniem ilości miokardium potencjalnie niedokrwionego czy
bardziej uchwytnie — stężeniem troponin. Można na tej pod-
stawie sformułować wniosek, że w tej grupie pacjentów,
z niskim ryzykiem i stosunkowo małym uszkodzeniem mio-
kardium, BNP wydaje się optymalnym markerem progno-
stycznym, lepszym od tradycyjnych tropnin. Nie powinno to
dziwić, logiczne jest bowiem, że markery „przeciążenia ko-
mory” (BNP) są w tak określonej populacji pacjentów czul-
sze od markerów niedokrwienia czy martwicy miokardium.

Skoro BNP jest parametrem zależnym przede wszystkim
od przeciążenia lewej komory i ogólnego, wyjściowego ryzy-
ka pacjenta, nie dziwi zatem, że będzie np. gorsze od marke-
rów niedokrwienia w funkcji rozpoznawania MI, ale lepsze
od nich w predykcji śmiertelności całkowitej, odległej w ba-
danej grupie. Potwierdza to kolejne, ostatnio opublikowane
doniesienie, tym razem szwajcarskich badaczy z Uniwersy-
tetu w Bazylei [7]. W grupie 1075 niewyselekcjonowanych
pacjentów z bólem w klatce piersiowej i podejrzeniem MI
troponiny oznaczane przy przyjęciu miały istotnie lepszą
wartość diagnostyczną niż oznaczane równolegle osoczowe
stężenie BNP. W 24-miesięcznej obserwacji odległej stęże-
nia BNP lepiej jednak niż troponiny przepowiadały ryzyko
zgonu z dowolnej przyczyny.

Wniosek z tych prac, podobnie jak z komentowanego
artykułu, jest jeden: BNP stanowi ważny marker ogólnego
odległego rokowania oraz rokowania sercowo-naczyniowe-
go w każdej podgrupie pacjentów z MI (STEMI, NSTEMI)
i nie powinniśmy go obecnie postrzegać jedynie przez pryzmat
szacowania uszkodzenia miokardium czy niewydolności ser-
ca, jak robiliśmy to jeszcze kilka lat temu.



1016

www.kardiologiapolska.pl

Krzysztof J. Filipiak

Na koniec, pozwolicie Państwo, jedna uwaga. Apeluję
ponownie (robię to żmudnie jako redaktor/korektor w innych
pismach i publikacjach kardiologicznych), aby zaprzestać
nazywania peptydu BNP — mózgowym peptydem natriure-
tycznym. To, że nie ma on żadnego związku z mózgiem,
a pierwotna nazwa okazała się błędna, zrozumiano i napra-
wiono już kilka lat temu w piśmiennictwie anglojęzycznym,
w którym coraz częściej nie używa się nazwy brain natriure-
tic peptide, ale nazwy B-type natriuretic peptide, zachowując
ten sam skrót. Cieszę się, że w artykule opublikowanym
w Kardiologii Polskiej użyto właściwej nazwy, czyli B-type na-
triuretic peptide.
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